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　ウイルスの増殖に宿主細胞の代謝の状態が重要な因子と
なることは，代謝持抗剤の使用によってウイルスの増殖が
抑制される事実及び感染を受けた宿主細胞の代謝の変動を
追求することによって，次第に明かになりつつある。
　著者は本論文の嬉1篇においてリフトバレー熱罹患マウ
ス肝の組織化学的及び検圧法的検索から，本ウイルスの宿
主細胞内における増殖は，潜伏：期中における特長ある代謝
の変動と共軌1して起ることを指摘した。
　本篇においては，さらに同様の材料について検索した若
干の代謝物質及び酵素活性度の消長について述べ，併せて
ウ．イルス感染及び増殖の機構を考察したい。
実駿材料及び方法
　実験材料は第1篇と同様，リフトバレー熱ウイルスを腹
腔内に接種，感染せしめたマウス肝を使用した。
　使用した生化学的検索法は次の如くである。’
　1＞酸可溶燐酸化合物の分劃定量：大要はL（reagei）
の方法に従ったが，若干の点において改良を行った。燐酸
の比色定量はFiske，　SubborowL？）法により，また検索さ
れたものは，酸可溶総憐，無機燐，Ba一不溶アル＝一一一ル不
溶の7分水解燐で，そPt以外の酸可溶性燐酸化合物は肝に
おいて微匿のため測定しえなかった。
　2）燐脂質の定量二Schneider：i）法によって分劃された
アル＝一ル抽出劃分及び熱アルコール・エーテル抽出劃分
を温性灰化し，燐酸を定量した。
　3＞糖原の定量：P且Uger’i）法によってえた糖原をHa－
gedorn－JenSen5）・法により還元糖として定量した。還元糖
36
値に一定の係数を乗じて糖原量とする。髄原以外の他の多
糖体もしばしば本法によって測定されたが，肝において多
穂体の大部分は糖原であり，さらにその同定にはアミラ■一一
ゼによる糖原の消化試験を行った。
　4）焦性萄葡酸の定量：5％冷艶塩化酷酸抽出液につ
いて2：4一ジニト・・フェニールヒドラチンを使用する方
法（Friedemann－Haugen（s）法）の清水7）改．良法を行った。
この改良法は原法に比して，さらに微量の定量に好適であ
る。
　5）’乳酸の定量：5％冷三塩化酷酸抽出液について
Barker－Summerson8）法を使用して定量した。本法は従来
使用されていたMendel－Goldscheiderg）法に比較して操作
も簡便であり，微量定量に適する。
　6｝総脂肪の定量：組織を熱アルコール・コL一テル（3＝
1）で3回抽出し，抽出液は乾燥せしめてこれをク・ロフオ
ルム・メタノール（1111で3回抽出。この抽出液を合して
乾燥後その重：量を測定した。
　7）総窒素量の定量：Micro－Kjeldahl法によった。
　8）含水量：総水分は組織を85～95℃で恒量となるま
で乾燥してその重量を測定することによって定：量した。結
合水は，固定した組織を10％塩化＝バルトに浸して後，
37～40℃に保って組織の色が赤色から青色になった点で
その重量を測定し，これと乾燥量の差を以ってした。従っ
て自由水は総水分置と結合水量の差として求められる。
　9）アルカリ・フォスファターゼ活性度の測定＝
　BodanskyiO）の」血清アルカリ・フォスファタターゼ定量
法に従った。基質はp一グリセロ燐酸ソーダとした。
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10）號珀病勢水素酵素活性度の測定：Thumberg法を
用い，基質は0。01％，メチレン青2．5cc，0．1　M燐酸緩衛
液（pH　7．4）2．5　cc，0．1M號珀酸ソーダ1ccで肝ホモジェ
ネー1・は10％，1ccを使用した。嫌気的条件下で37℃に
保ちメチレン青の90％脱色に要す時問より活性度を算出
した。
11）カタラ’ゼ活性度の測定；基質は過酸化水素（終濃
度0．01N），燐酸緩衝（終濃度0．067　M）（pH　7．0）とし，肝ホ
モジ．T一ネートを加えて0℃。15分聞反応せしめた後，過マ
ンガン酸カリ滴定法で残存した過酸化水素を定量すること
により，カタラーゼ活性度を測定算出した。
12）感染組織の酸可溶縄燐，無機燐及び7分水解燐にお
けるpseの交替度の測定二動物屠殺3時間前にP32の20万
C．P．M．を腹腔内に注射し，酸可溶部，無機燐及び7分水
解燐のC．P．M．（1分皿のカウント数〉を測定した。酸可溶
部はそのまま及び7分水解後Fiske－Subborow法で燐を
発色せしめ，発色したモリブデン青を一定量のイソ・ブタ
ノールに抽出し，それぞれC．　？．　M．測定後，7分水解後及
び水解前の値の差を以って7分水解燐のC．P．M．とした。
無機燐値は勿論クレアチン燐酸を含むが，肝では後者は少
い。また7分水解燐の大部分はATP－ADP燐であった。な
お本検索に使用した実験群は他の生化学的，組織化学的検
索に供されたものと甥のものである。
実験成績
　感染を受けたマウスの発症状況，肉眼的及び組織学的所
見は第1篇において述べたとおりである。以下第1篇にお
いて述べた検圧法による判定値の場台と同様に実験例に分
けて述べる。
　1）実験1：．第1篇における実験1に相当するもので，
発症の巾心はウイルス接種後44時間にあった。実験成績
は，Table　1に示す如くである。
　酸可溶総燐は正常値が299．6　mg　％であり，ウ・イルス接
種後3時間目では減少し，以降亥第に増加して12，18時間
目では正常値をこえてそれぞれ304．1m臼，323．Omgとなっ
たが，再び減少して発症時には最低値の201．3mg％を示
した。
　バリ，ウム不溶性7分水解燐は，ATP及びADPのピロ結
合燐を示すとされているが，正常値は23．3mg％であり，
潜門期における消長は酸可溶総門のそれに類似して，接種
後18時間目に最も高いが，21．5mg％で正常値よりなお少
く，発症時においては減少が著明となり，3．8mg％を示す
に過ぎなかった。
　無機燐は正常値：が87．Omg％であり，接種後，次第に増
加して，18時面目には最高値の157．6mg％を示し，以降
39時間まで画譜に減少するが，発症期では殊に減少著明
Table　1。　B・iochemicαl　Anαlys・is（ゾL勿θγ8〔ゾ；M’tice　lnfected
　　　　w’itんB碗Val吻Feve？．レll’r　us吻Exp．　L
　　　　　　　　　　　（per　dry　weight）
? 44「
1 （1近anife一
H二〇urs　after　ilユoculationControl3 6 12 18 24 30　L39 　　　．rtatlon
of　sym一
ptoms）
Acid－soluble　total　　　　　　　　　　　mg％i　299．6　1　233．3　1　264．5phosphate
Pyro－phospha七e　　　mg％　　23．3　　10．8　　13．1
1norganic　phosphate　mg％r　87．01　92，8　1　131．1
Phosphatide　mg－P％1　100．01　70．01　87．O
Total　fat　g％1　4．031　3・94　i　4．03
Glyeogen　mg％11304・O　I　I135．O
Lactie　acid　mgie／o　P　85．3　1　57．5　1　61．2
Pyruvic　acid　mg％1　7．81　1　6．7
Total　nitrogen’”　mg％’　［　2844．0　［　2637．0　1　2901．O
Wa七er　eontent　　　　％　　68．5　67．4　68．7
satkia．iitnye．．phosphatase　P　ioo．o　l　g3．b　1　s2．o
304．1
16．0
157．6
85．0
　4．40
81．8
　6．3
2814．0
　 1．2
115．0
323．0
　21．5
130．4
　5 ．0
　4．75
1223．0
　82．2
29 4．0
　72．2
167．0
92．4
38．0
4．81
　51．3
　5．4
2784．0
　69．1
　89．0
Ser16．0　1　283．5　：　201．3
172　　1　8．3　1　3．8
98．5　1　68．9　1　22．4
　5．06
1041．0
　54．2
　5．8
2913．0
　71．2
　81．0
5．65
113．4
　7．2
2655．0
　73．2
　M．O
4．92
114．5
　6．0
2799．0
　70．9
　50．0
k’一’奄P16r“一ll15．1－III51111111t　w　i　ht．
ee’　P　break　down　in　an　each　period　was　compared　with　normal　one　that　was　as　100　per　cent．
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で，22．4mg％を示すにすぎなかった。
　総i指詰は正常値が4．03g％であり，接種後12時闘以降
は次第に：増量し39時間目に最高値の5．65g％に達した。
発症時にはこれより若干少量であったが，これは発症肝に
おける著明な出血のためと考えられる。
　燐脂質は正常値が100mg－P％であったが接種後時間の
経過とともに漸減した。24時聞目では既に減少著明とな
り，38mgrP％を示すにすぎなかった。
　糖原も正常値は1304mg％であり，接種後殊に潜伏期の
後半において著明な滅少を示した。
　乳酸は正常値が85．3mg％であり，潜伏期前半ではこれ
より少く，後半に至って始めて増量を示し，発症時は最高
値の113．4mg％を示した。
　焦性萄葡酸は正常値が7．8mg％であったが，潜伏期の
全経過及び発症期を通じて正常値より低い値がえられた。
　総轄素量は対湿潤量で，正常値は2844mg％であり，全
経過を通じて著明な変動がなく，2637mg％から2994　mg
％の問の値を示し，発症期においても2799mg％であっ
た。
　含水量は正常値が68．5％であったが，潜伏期経過中には
著明な変動をみとめず，39時間目で始めて73．2％を示し，
発症期では本実験では正常値と余り変化がなく70．9％で
あった。
　アルカリ・フォスファタ←ゼ活性度は正常値を100％と
すると，接種後3，6時開では正常値より低く，それぞれ
93及び85％を示したが，潜伏期巾問診では著明に増加し，
12，18時間目では，それぞれ115及び167％となり，それ
以降は漸減して，発症期における活性度は50％に至った。
　2｝実Wt　11　：第1篇における実験IIと同様で，発症の
中心はウ・イルス感染後30時間にあった。　その実験成績は
Table2にまとめた。
　酸可溶総燐は，正常値が284．2　mg％でウイルス接種後
18時間でその増加が著明となり，314．4mg％を示したが，
その後減少し発症期では193．3　mg％であった：。
　ATP－ADP燐は，正常値は多数の実験中では三値であり
15．7mg％を示したが，接種後24時間及び発症期ではさら
に低値を示し，それぞれ9．3及び9．2　mg％であった。
　無機燐は，正常値が88．6mg％であったが，　ATP－ADP一
燐の場合と同様接種後24時間目及び発症期では低値を示
した。
　糖原は，正常値が780mg％で正常値としては低値を示
したが，　これも同様接種後24時間目及び発症期において
さらに低値となった。
　乳酸は，正常値が97．1　mg％で正常値としては比較的高
く，既に接種後6時側目で増加して148．6mg％を示し，
潜伏期申はこの値を維持したが発症とともに著明な増加を
示し，その値は正常値のほぼ2倍の196，2　mg％であった。
　焦性萄葡酸は，正常値は8．9mg％で，港伏期では3時
開目，6時問目と滅少したが，その後漸増して24時問目で
は，12．6mg％で最も高く，発症期では再び激減して4．1
mg％を示した。
　3）実雛III：第1篇における実験IIIと同一の材料で
あって，発症の中心はウイルス接種後40時聞目であった。
成経はTable　3に一括して示した。
　酸可溶総燐は，正常値は285，21ng％であり，潜伏期前
半は漸増して，接種後24時出目で326．Omg％となり，潜
伏期後半ではこれより漸減し，発症期では最低値の112．8
mg％を示した。
　ATP－ADP一燐は，正常値は27．1mg％で正常値としては
比較的高い範囲に属しているが，潜伏期中は20mg％程度
Table　2．　Biochemical　Anal．ysis　oj’　Livers　qf　Mice　lopfeeted
　　　　with　R？ft　Valley　lirever　Virus　in　ffxp．　U．
　　　　　　　　　　　（per　dry　weight）
Hours　after　inoeulation
Acid－soluble　total　　　　　　　　　　　mg％phosphate
Pyro－phosphate　mg％
Inorganie　phosphate　mg％
Glyeogen　mg％
Laetic　acid　mg％
Pyruvie　acid　mg％
Con r 1
284．2
15．7
88．6
780．0
97．1
　8．9
3
289．0
829．0
100．6
　5．5
6
271．3
746．0
148．6
　4．5
12
319．2
790．0
148．0
　6．5
18
314．4
14．6
91．6
758．0
148．4
　7．5
24
246．0
　7．3
63．1
697．0
12．6
　44（Manife－
station
of　sym－ptoms
193．3
　9．2
67．0
534．0
196．2
．4．1
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Table　3．　Biochemical．　Analysis　of　LiveTs　of　Mice　lnfected
　　　　with　Rzft　Valley　Fever　ViTus　in　Expu．　lll．
　　　　　　　　　　　（per　dry　weight）
Hours　af七er　inoeulation
Acid－soluble　total　　　　　　　　　　　mg％phospha七e
？yro－phosphate　mg％
Inorganic　phosphate　mg％
Total　fat　g％
Glycogen　mg％
Lactic　acid　tng％
Pyruvic　aeid　mg％
Water　content　％
Free　water
Bound　water
Succinic　dehydrogenaseactivityx
Catalase　activityk
Alkaline　phospha七ase
ac七ivityX
Contro1 6
258．2
　27．1
　913
　4．55
1082．0
　77．5
　10．4
　66．4
　60．0
　6．4
100．0
100，0
100．0
260．0
20．6
79．6
　7．28
924．0
80．0
　8．9
72．7
63．5
　9，2
78．0
97．0
76．0
18 24 36
312．6
22．3
106．3
　8．18
873．0
56．6
　5．5
72．0
63．6
　8．4
86．0
87．0
96．0
326．0
21．2
92．3
　8．82
849．0
63．8
　3．9
70．1
62．4
　7．7
60．0
91．0
87．0
278．0
22．7
83．7
10．20
780．0
83．0
　5．1
69．3
61．5
　7．8
78．0
83．0
　40　hrs．
（Manife－
station　of
symptoms）
112．8
15．7
61．5
10．70
781．0
83．3
　2．2
71．8
64．5
　7．3
43．0
48．0
70．0
ee　Acti’vity　of　each　enzyme　in　an　each　period　was　compared　with　normal　one　that　was　as　100　per　cent．
の大体一定した値を保ち，発症期では著しく減少して15．7
mg％となった。
　無機燐は，正常値は91．3mg％で，接種後6時問目では
減少したが，　18時間目では増加して最：高値の106．8mg％
を示し，それ以降は再び漸減して発症期に至り，発症期で
は最低値の61．5mg％であった。
　総脂肪は，正常値が4．55g％であり，溝伏期の全経過を
通じて漸増し，殊に接種後36時間目及び発症期では，そ
れぞれ10，20及び10．70g％を示し正常値の2倍以上であ
った：。
　糖原は，正常値が1082mg％であり，潜伏期中には時間
の経過とともに漸減して，発症期には最低値の781　mg％
となった。
　乳酸は，正常値が77．5mg％であり，潜伏期中は接種後
18及び24時間目の中出期において減少を示したが，他の
時聞及び発症期では正常値よりやや高値を示すにすぎなか
った。
　焦性萄葡酸は，正常値は10．4mg％であるが，潜伏期の
全経過を通じて，正常値より低回を示し発症期ではその減
少著明であり2．2　mg％を示すに過ぎなかった。
　號珀酸脱水素酵素活性度は，潜伏期全経過を通じて正常
値より低いが，その中18時間目が最も高く正常値の86％
であり，発症期は最低値を示し，幽 ｳ常値の43％であった。
　カタラーゼ活性度は潜伏期中漸減したが，減少の程度は
36時二目及び発症期において著しく，発症期では正常値の
48％であった。
　アルカリ・フォスファターゼ活性度は下伏期中正常値よ
り低いで，その中接種後18時間目が最も高く正常値の
96％であり，最低値は発症期で正常値の70％を示した。
アルカリ・フォスファターゼ活性度の消長は，従って號珀
一三水素酵素活性度の消長と類似している。
　含水量は，総含水量，自由水量及び結合水量ともに感染
動物の肝は正常に比べて若干多く，発症肝では，総含永量
の増加は主として自由水の増加により，また潜伏期におけ
るものは主として結合水の増加によることが認められた。
　4）実Wt　IV：酸可溶総隣，無機燐及び7分水解燐にお
けるP！IL）の交替度の測定。
　本実験は以上述べた実験及び第1篇において述べた実験
とは別個に行われたものであり，正常，接種後24時間目
及び発症の3群についてのみ検索された。発症の中心は実
験1は接種後36時閲目に，実験IIは33時聞目にあった。
　実験1．正常群では酸可溶総燐の量は249．Omg％，その
P（r）当りのC．P．M．（1分問のカウント数）は16，無機燐で
はそれぞれ97．2mg％及び10，また7分水解燐ではそれぞ
れ15．Omg％及び10であった。
　潜伏期中間期と考えられる接種後24時問目では，酸可
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＃　All　determinations　were　made　3　hQurs　after　the　intraperitoneal　injection　of　P‘L’．
溶総燐及び無機燐量はそれぞれ254．1mg％及び96．4mg％
で正常値と余り変らなかったが，そのC．P．M．／P（γ）は増加
してそれぞれ22及び13となり，一方7分水解燐では量の
増加（22．1　mg％）及びそのC．　P．　M．ノP（γ）の増加（12）が．云さ
れた。
　発症期においては，酸可溶総記∫無機燐及び7分水解燐
は量において著明な減少を認めたが（それぞれ181．6mg％，
73．1mg％及び11．2　mg％），　C．　P．　M．／P（γ）の滅少は無機燐
においてはみとめられず〔C．P．　M．／P（γ）＝12），他方総隣及
び7分水解燐ではそのC．　P．　M．！Pωの著しい減少がみとめ
られ，それぞれ，5及び0であった。
　実験II．正常群及び接種後24時間目群についてのみ
P’i，，の交替度を測定した。
　正常群では酸可溶総掛量は287．7mg％，そのC．P．M．／P（γ）
Ct　25，無機燐ではそれぞれ90．67　mg％及び6，また7分
水解燐ではそれぞれ19．81mg％及び0．4であった。
　ウイルス接種後24時聞目では，酸可溶総隣では量が
286．6mg％，　C．　P．　M．／P（γ）は24で正常値と大差なく，無機
燐ではそれぞれ98．1mg％及び4であり，また7分水解燐
ではそれぞれ15．75mg％及び9で量の減少あるにもかか
わらずそのC．P．M．は正常値に比してはるかに高かった。・
総括及び考按
　以上述べた実験成績よりリフトバレー熱羅患マウス肝の
代謝¢）変動は，全経過を3つの時期に分けて考察する事が
出来る。即ち第1篇におけると同様，ウイルス接種後6時
問位までの初期，12時閻から24時間，時に30時開位まで
の巾聞期と，36時間以降，時には36時間以降の潜伏期後
期から発症に至る時期とである。組織学的所見からは発症
期病変は突然樋るように観察されたが，組織化学的，生化
学的検索からは潜伏期後期と発症期の間には連続した代謝
の変動が認められ，また潜伏期及び発症期におけるウイル
スの増殖も連続的であった。
　初期にはATP－ADP燐量の減少に伴う無機燐の増加，
糖原の減少，アルカリ・フ；li一スファターゼ，號珀酸脱水素
酵素活性度の軽度の低下などが認められた。
　中間期に入ると，ATP－ADP燐は三二に増加し始め，実
験例によっては，正常値程度までないしは正常値を若干こ
えて増加し，無機燐はまた増加する揚合が多く，この際組
織の酸可溶面分の7分；水解燐iのP32交i替度は実際量の増減
にかかわらず著明に高かった。
　糖原量は初期に減少した景を持続するか，或は，さらに
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減少を続けた。また初期に一時減少した諸酵素活性度は次
第に増加の傾向を示し，アルカリ・フtスファターゼは発
院期の遅延した実験例では，この時期に正常値をはるかに
こえる活性度を示した。総「1旨肪量は漸弐増量蓄積し，他方
燐脂質量はこれと反対に時間の経過とともに減少した。乳
酸は初期に一時増：量したが，中間期においては，正常値以
下となった。但し発症時期の早かった実験例ではこの時期
に既に乳酸の蓄積が認められた。焦性萄葡酸は，この時期
では正常値より一般に低唱を示したが，乳酸が早期に増量
する場合には，焦性萄胃酸もこれに平行し増量した。
　潜伏期末期から発症期においては，ATP－ADP一嘗，無機
燐及び酸訂溶燐の減少，下原の滅少，脂肪及び乳酸の蓄積，
並びに諸酵素活性度の低下が起り，これ等は細胞の全面的
な機能低下を示す。酸可溶燐のP32交替度も7分水解燐の
それは0であり，逆に与えられたP3，’の有機隣との交替が
障害されて無機隣のP：］2交替度は正常よりむしろ高値を示
した。このことも細胞機能の低下が，自由エネルギーの形
威の低下を結果したことを意昧するものと考えられる。
　焦性萄葡酸は乳酸の蓄積に伴い，潜伏期末期ないしは発
症前期に増加の傾向を示すが，発症期では，乳酸の場合と
異って激減するのがみとめられた。
　含水量は，一般に後期程多く，発症期に最も多い傾向を
示すが，その内結含水は潜伏期を通じて多く，自由水はこ
れに反してウ・イルス接種初期及び発症期に多かった。自由
水の初期に多いのは感染材料の腹腔内接種の効果が肝にお
ける浮随を結果したものと考えられ，また発症期に多いの
は出血，及び細胞における永世代謝の障害と関係するもの
と思われる。
　一般に組織細胞に一宗の負荷が加わる時における反応
は，ATP－ADPを主体とする高エネルギー燐酸化合物の末
端燐の解離一自由えネルギ・一一の放出に始まるとされてい
る。ウイルX接種初期の反応も同様な機転に始まるが，糖
原：の加燐酸分解が始まるとATPは恢復に向う。毎実験例
初期にATP－ADP燐の減少を認めたのは，肝においては
クレアチン燐酸が比較的少量のためにzATPの合成は解糖
の開始されることを必要とし，しかも第1篇において述べ
たように初期に解糖の低下があって高＝kルギー燐酸の形
成が遅延したためと考えられる。
　申問期に入ると殊に號珀門々化酵素系，チトク・一ム酸
化酵素系の活性度の昂進をみとめ，また初期に軽度に減少
した號珀酸脱水素薩素活性度も恢復し，これ等は細胞にお
けるエネルギー産成が，酸化呼吸の過程によって著明に行
われていることを示す。この時期においてATP－ADP燐
の増加が起り，正常値近く，或はこれをこえる場合もある
が，正常値に達しない場合もそのP32との交替度は著明に
高く，ATP－ADPの末端燐酸の解離一自由エネルギーの
放出ないしは他の化合物えのコネルij’・・一の転位，及び合成
が極めて活磯に行われていることが理解される。一般に
ATP－ADP燐母とそのP32との交替度も比較するとその末
’端隣の解離が促進された合成をさらにこえて行われている
ように考えられる。
　この後期には了度ウイルスの増加が著明に起り，これは
細胞の酸化呼吸の；昂進とそれに結果される高エネルギー燐
酸の形成及びその解離と共干して起るものと考えられ，ウ
イルスの増殖，細胞自体の高分子化合物合成のエネルギー
源となる。
　またこの時期に解糖の終末産物である焦性萄丁丁及び乳
酸はむしろ正常値より低い値を示し，それ等の酸化的除去
一エネルギー産成が効率よく行われていることを示す。
　既に第1篇で述べたように著者の行った実験条件では焦
性萄内野を基質とする酸素消費が正常群において余り高く
なく，しかも潜伏期中認めうるべき変動を示さなかったが，
これは焦性萄葡酸が直接TCA廻路に入り酸化を受けるた
めには，著者の実験条件が不充分であったか，あるいは焦
酸萄葡酸が脱炭酸を受けて脂肪の合成に利用されるためか
は結論しえ，なかった。
　発症型の早かった実験IIでは潜伏期中間期において既
に乳酸の蓄積があり，また潜伏期後期に焦性萄葡酸の増加
をみとめたが，この場合號珀酸及びチトク・∴ム酸化酵素
活性度も早期にしかも軽度の増加を示すのみで終ったこと
は，他の代謝変動と併せて潜伏期及び発症期における代謝
の状態の関連性を考察する上に特に興味ある事実である。
　一方脂肪の代謝については，既に中間期の始めに燐脂質
の漸減と中性脂肪の特上がみとめられ，脂肪の燐酸化の障
害，脂肪のエネルギー源としての利用の減退がうかがわれ
る。
　以上述べたように本症の港伏期においては，エネルギー
発生及びその消費が著明にみとめられ，ウイルスの増殖が
これと共附して起るが，ウイルスの増殖は次第に細胞の正
常機能に対して不利な影響を与え，1恰も突然起るように
みられる肝細胞の高度の破壊は，エネルギー及び物質代
謝の変動の而から見れば，実は潜伏期から連続した変化で
ある。宿主細胞はその正常機能の：昂進を以てウ・イルスの
増殖をもたらし，過剰に行われたウイルス増殖のために
結局は代謝の完全な失調を結果する。勿論細胞破壊が突然
起ることは，物理的要素を考慮に入れる必要があると思わ
れる。
結 論
著者は第1篇に引続き，リフトバレー鄭ウイルスを腹
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腔内に．接種感染せしめたマウス肝の代謝の変動を生化学的
に追求して以下の結論をえた。
　．1）潜伏期初．期における代謝変動は，ATP－ADP燐の減
少に始まり，無機．燐の増加，糖原の軽度の減少，アルカリ・
フ7bスファターゼ，號珀一丁水素丁丁活性度の軽度の低下
で．あ．つた。これ等は肝に対して与えられた負荷に対しての
反応であるが，本ウイルス．あるいは一般にウイ．ルスによる
特異的な．反応とは醒し難い。
　　2＞潜伏期中間期においては，ATP－ADP一徹の恢復と
そのP32との交替度の著明な昂進，糖原の減少，吼酸及び
焦性萄葡酸の滅少，アルカリ・フォスファターゼ及び號珀
酸脱水素活性度の昂進がみとめら．れた。これは自由工粒レ
ギーの放出ないしは他の化合物えのその転移がATP－ADP
の合成をこえて行われているものと．見ることが出来，さら
にATP－ADPは著明な酸化呼吸の増加によって充分行わ
．れていることる示す。ウイルスはこの時期に級数的増加し
ている。
　　3）潜伏期末期及び発症期ではこれ等酵素活性度の低
下，乳酸及び中性脂肪の増加，糖原の著明な．減少，ATP－
ADP燐の滅少とそのP32との交替度の著明な低下がみと
められ，これ等．は細胞機能の全面的低下を意味する。
　4）発症時にみられる著明な．肝細胞の破壊は恰も突然起
るように見えるが，代謝の面からは潜伏期に連続した．反応
と．見ることがでぎる。従って形態学的変化の理解のために
組織化学的方法，生化学的方法を併用することは最も妥当
なことであると考えられる。
　稿を終えるにあたり札幌医科大学生化学教室大野．教授に
深甚の謝意を表する。　　　　　　（昭和30．12．6受：付）．
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Summary
　　　In　the　preceding　papers　evidence　was　presented　that　the　virus　Rift　Valley　fever
inoculated　intraperitoneally　into　mice，　propagated　in　the　liver　cells　and　the　virus
propagation　increased　with　the　rise　in　activities　of　several　oxydative　enzymes　of　the　liver
cells　concerned．．　The　present　paper　deals　with　some　aspects　of　biochemical　studies　on
the　liver　of　mice　infected　intraperitoneally　with　the　virus．
　　　In　the　early　stage，　five　to　ten　hours　after　inoculation，　a　decrease　in　pyro－phosphates
with　a　concomitant　increa＄e　in　inorganic　phosphate　in　the　liver　was　observed　as　’狽??
first　signi’fi　cant　change．　Moreover，　a　slight　decrease　in　glycogen　as　well　as　a　decrease
in　alkaline　phosphatase　and　succinic　dehydrogenase　activities　were　also　observed．
　　　In　the　intermediate　stage　of　the　incub’ation　period，　twelve　to　thirty　hours　after
inoculation，　the　content　of　pyro－phosphates　returned　to　the　normal　level　or　slightly　above
normal，　accompanied　by　a　rise　in　activities　of　several　enzymes　which　had　decreased　in
the　early　stage．　These　features　as　well　as　increase　in　activities　of　oxydative　enzymes
measured　manometrically’　considered　as　an　excessively　promoted　energy－producing　reaction
of　the　liver　cells　coupled　with　the　virus　propagation．
　　　On　the　other　hand，　a　continuous　decrease　in　glycogen　and　a　considerable　decrease　in　pho一・
sphatide，　as　well　as，　an　accumulation　of　neutral　fat　were　observed　in　the　liver　in　this　stage．
　　　Thirty　to　forty－five　hours　after　inoculation，　some　characteristic　symptoms　appeared
in　mice，　in　which　the　liver　showed　a　decrease　i’n　activities　df　all　enzymes　examined　with
a　considerable　accumulation　of　lactic　acid　and　neutral　fat．　ln　this　stage，　the　maximum
decrease　in　glycogen　and　pyro－phosphates　were　also　demonstrated　biochemically．
　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　（Received　Dee．　6，　1955）
